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Background/Aims: Trinitrobenzene sulphonic acid (TNBS)-induced colonic inflammation alters contractility of colonic circular muscle. 
The aims of this study were to investigate the effect of TNBS-induced colitis on the colon transit and contractility of colonic muscle and 
to document persistently altered colonic motor function. Methods: Colitis was induced in about 300 g male guinea pigs (Hartley) by 
intrarectal administration of 0.3 mL TNBS in 50% ethanol, while controls received 0.3 mL of 50% ethanol or not. After 3, 7, and 21 
days, the distal colon was taken. Results: Maximal mucosal injury and inflammation were evident at the 3rd day following the induction 
of colitis. Seven days after the induction of colitis, some portions of the damaged mucosa began to recover. Development of tension in 
response to electrical field stimulation (EFS) was not altered significantly. Colonic transit was delayed significantly at 3 day, 1 week. But 
at 3 weeks after TNBS administration, colon transit time was recovered. Conclusions: Colonic transit in TNBS-induced colitis was not 
linearly correlated to the degree of inflammation. Delayed colonic transit was recovered along the course of colitis. The tension in 
response of EFS was decreased but, not altered significantly along the course of colitis. Further studies are required to determine the 
mechanism(s) involved in this motor change.  (Kor J Neurogastroenterol Motil 2008;14:122-129)






서     론
식도염, 위염 혹은 염증성 장질환 등은 염증 혹은 면역 
활성화의 결과로 다양한 소화관 증상을 일으키는데, 식도
에서는 흉통 및 연하곤란이 나타날 수 있으며, 위 및 상부 
소장에서 팽만감, 오심 및 구토, 그리고 대장에서는 설사 
혹은 변비가 나타날 수 있다.1 염증에 의한 평활근 수축의 
변화는 평활근 자체, 신경 전달 물질에 대한 반응의 차이, 
혹은 장관 신경에 대한 영향에 의한 것으로 제시되고 있
다.2 이런 염증성 질환이 과민성 장증후군(irritable bowel 
syndrome, IBS)과 유사한 증상을 일으키는데, mast cell과 같
은 염증세포의 증가가 IBS의 기전과 연관되어 있으며, 장
관 운동의 이상, 소장에서 세균의 과증식, 내장 과감각 등
과 더불어 IBS의 중요한 병인으로 인식 되고 있다.3 최근에
는 장내 감염, 즉 급성 감염 후 속발해서 생긴 감염후 과
민성 장증후군(postinfectious IBS, PI-IBS)에 관한 많은 연구
가 보고되고 있다. 특히 점막내 저등급 염증이 내장 과민
성의 병태생리에 관여한다고 알려져 있으며, 염증으로 인
하여 점막 면역계와 장에 분포하는 구심성 신경 말단간의 
변화된 상호작용이 중요한 인자로 알려져 있다.4-7
Trinitrobenzene sulphonic acid (TNBS)는 대장염 유발 약
물로써 널리 사용되고 있으며 과민반응에 의한 점막내 염
증을 유발하며, 점막 투과를 원활하게 하기위해 에탄올에 
녹여 주입시, TNBS가 장벽으로 들어가 병변을 유발 한다.8 
TNBS로 유도된 대장염에서 대장 통과 시간은 이상성(biphasic) 
변화를 보인다. 즉 초기 4시간 동안은 빨라지다가 이후 감
소되는 양상을 보인다고 알려져 있다.9 본 교실의 연구에 
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Table 1. Grading Criteria for Macroscopic Damage Score of Intestine13
0. No damage
1. Hyperemia
2. Hyperemia with thickening of the bowel wall
3. Linear ulceration without hyperemia or thickening
4. Two or more sites of ulceration and/or inflammation
5. Two or more sites of ulceration and ulceration or inflammation extending > 1 cm along the length of the colon 
6-10. If ulceration is more than 2 cm along the length of the colon, the score is increased by 1 for each additional cm of involvement 
따르면 TNBS로 유도된 실험적 대장염의 육안적 및 현미경
적 소견은 TNBS 주입 후 2~3일째에 가장 심하였고 이후 
감소하기 시작하였다. 대장 통과 시간은 육안적 염증 정도
와 다르게 일주일째 가장 지연되는 결과가 나타났으며, 염
증이 회복되는 2주째에도 지연되어 있었다. 그 기전을 알
아보기 위하여 콜린성 효현제인 카바콜을 이용한 실험에서 
카바콜 농도가 증가함에 따라 수축이 증가하는 농도-의존
적인 소견을 보였으나, 시간 경과에 따른 대장염 경과와 
대장 근육의 수축 정도는, 대조군에 비하여 유의한 차이가 
없었다.10 후속 연구로 신경 전달 물질의 차이를 본 바, 
TNBS에 의한 실혐적 대장염 모델에서 TNBS 노출 기간에 
따른 장근 신경총내의 neuronal NOS 양성 신경세포들의 숫
자의 유의한 변화는 관찰되지 않아, 이들 세포의 분포가 
대장통과시간 변화에 주 역할을 하지 않는 것으로 생각되
었다.11 이에 장내 신경에 대한 효과의 변화를 알아보기 위
해, 기니 픽에서 TNBS로 유도한 실험적 대장염 모델을 만
든 후, 급성기와 염증 회복후의 시간 경과에 따른 염증 정
도의 차이와 대장 통과 시간 변화의 차이를 알아보고, 전
장 자극(electrical field stimulation, EFS)에 의한 윤상근의 수
축력 변화의 차이를 알아보고자 한다.
대상 및 방법
1. 대상
실험 동물로는 약 300 g 정도되는 6~7주령의 건강한 수컷 
기니 픽(Hartley) 32마리를 사용하였다(Charles River Laboratories, 
Inc, MA, USA). 사육실의 조건으로 온도는 20~22℃, 습도
는 50%, 채광은 12시간 주기(07:00-19:00)로 형광등으로 조
명하였다.12 물은 자유롭게 먹을 수 있도록 하였고, 조단백
질 16% 이상, 조지방 2.0% 이상, 조섬유 20% 이하, 조회분 
12% 이하, 칼슘 0.8% 이상, 인 0.52% 이상으로 구성된 사
료를 공급하였다. 동물실험은 연세대학교 의과대학 임상의
학연구센터 실험동물부의 사용과 관리 규정에 따라 진행하
였다.
2. 방법
1) 실험적 대장염 유발 및 재료 채취
Ketamine 0.25 mL (57.68 mg/mL)을 복강 내 투여하여 마
취 후, 50% 에탄올에 녹인 TNBS 0.3 mL (80 mg/kg)를 대
장 내로 투여하여 염증을 유도하였다. 대조군으로는 생리 
식염수 0.3 mL (n=6) 또는 50% 에탄올 0.3 mL (n=6)를 투
여하여 3일 후 희생시켰다. 대장염 유발군은 약물 투여 후 각
각 3일(n=6), 1주일(n=7), 3주일(n=7) 후 대장을 적출하였다.
항문연으로부터 5 cm부위에서 육안적 염증 소견을 평가
한 후 구측 약 1 cm 길이의 조직을 절제하여 장력 측정에 
이용하고, 근위부에서 10 cm 절제하여 대장 통과 시간을 
측정하는데 사용하였다.
2) 육안적 염증 소견의 평가
대장 원위부 5 cm부위를 Krebs-Henseleit 용액(K-H 용액; 
mmol L-1: 138.5 Na+, 4.6 K+, 2.5 Ca2+, 1.2 Mg2+, 125 Cl-, 
21.9 HCO3-, 1.2 H2PO4-, 1.2 SO4- and 11.5 glucose)에 담근 
후 절개하여 점막 부위를 노출 시킨 후 병변 유무를 관찰
하였으며 병변의 정도는 Table 1에 따라 분류 하였다.13
3) 대장 절편의 제조
채취한 대장 조직은 실온에서 혼합기체(95% O2+5% 
CO2)로 포화된 K-H 용액이 채워진 용기 내에서, 현미경하
에서 미세용 수술기구를 이용하여 점막층과 점막하층을 박
리하고 윤상근이 표면에 노출되게 하였다. 윤상근의 주행
방향을 따라 길이 10 mm, 너비 3 mm 되는 근육절편을 만
들었다. 
4) 장력의 측정
분리된 근육 절편을 20 ml의 챔버에 담그고 절편의 한
쪽 끝은 챔버 하단의 유리 고리에 연결하고 다른 한쪽 끝
은 strain guage transducer에 연결하여 등척성 장력을 기록
하였다. 근육절편은 혼합 기체가 충분히 공급되고, 온도가 
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Fig. 1. Estimation of colonic transit time. The distal colon (approximately 
10cm from the anus) was excised and flushed clean with Kreb's-Heseleit (K-H) 
solution. And then it was immediately placed into a bath containing K-H 
solution at 37℃ saturated 95% O2 and 5% CO2, and was connected to both 
side (oral to anal side) in chamber. After stabilization for about 60 min, 
artificial feces (length 12 mm, width 3 mm) were inserted into the oral side of 
the lumen, and K-H solution was pumped (0.4 mL/min) into the lumen of the 
colon. Total 8 cm was observed and the time taken for moving artificial feces 
about each 2 cm was measured.
Fig. 2. Sequential gross grade of inflammation after TNBS administration. 
Maximal mucosal injury and inflammation were evident from the 3rd day 
following the induction of colitis. Seven days after the induction of colitis, 
some portions of the damaged mucosa began to recover. TNBS, 
trinitrobenzene sulphonic acid
37℃로 유지되는 K-H 용액을 채운 챔버에 고정 시킨 후, 
1g 의 기초 장력을 가하여 60분간 온도 및 흥분성이 일정
해 질 때까지 평형을 유지시켰다. 전장자극을 자극기(Grass, 
Quincy, MA, USA)로 2개의 양극성 백금 전극을 이용하여 
빈도(1, 2, 5, 10, 20 Hz), 기간(1 msec), 강도(60V)로 주고 
수축력을 측정하였다.
5) 대장 통과 시간
채취된 10 cm 길이의 대장을 K-H 용액으로 세척한 후, 
혼합 기체가 공급되고 온도가 37℃로 유지되는 K-H 용액을 
채운 욕조 양측 단에 연결하였다(Fig. 1). 60분간 평형을 유
지한 후, 기니 픽 대변의 형태 및 굳기와 유사하게 만든 
인공 배설물(12 mm×3 mm)을 구측단(oral side)에 넣은 후, 
연동 펌프를 통해 내강내로 K-H 용액을 0.4 ml/min의 유속
으로 관류시키면 연동 수축파가 유발되어 인공 배설물이 
이동하게 되며 2 cm 간격으로 인공 배설물이 이동하는 시
간을 구하였다.
6) 통계학적 분석
각 변수에 대한 결과는 평균±표준오차로 기록하였다. 통
계적인 분석은 SPSS (version 11.0.1; Chicago, IL, USA)를 이
용하여 수행하였다. TNBS 노출기간에 따른 대장 통과 시
간의 Mann-Whitney U test를 실시하였고, 전장 자극에 의한 
수축력의 변화는 repeated measured ANOVA를 이용하였다. 
p값이 0.05 미만일 경우 통계학적으로 유의한 것으로 간주
하였다.
결     과
1. TNBS로 유도된 실험적 대장염
50% 에탄올에 녹인 TNBS의 투입으로 기니 픽의 원위부 
대장은 이전 연구에서 기술한 것과 같이 발적과 부종의 소
견을 보이고 이외에도 괴사나 궤양의 소견을 보였다. 그러
나 대조군으로 식염수나 50% 에탄올을 주입한 경우에는 
점막에 큰 변화를 보이지 않았다. 육안적 염증 정도는 3일
째가 가장 심하였고, 이후 감소하는 양상을 보였다(Fig. 2).
2. 대장 통과 시간의 변화
대장 통과 시간은 생리 식염수 만을 주입한 대조군에서 
27.5±13.6초, 50% 에탄올 처치군에서 21.4±15.3초였다. 대조
군에 비하여 TNBS로 대장염을 일으킨 군은 3일 및 7일째
에 유의하게 지연된 소견을 보였으며(p<0.05) 21일째에는 
다시 회복된 소견을 보였다. 육안적 염증 정도가 가장 심
했던 3일째 보다 염증이 조금 회복된 7일째가 대장 통과 
시간이 더 지연되었다. 또한 염증이 충분히 회복된 후인 
21일째에는 21.2±9.9초로 대조군과 유의한 차이를 보이지 
않았다(Fig. 3.).
3. 전장자극에 의한 수축력의 변화
대조군에서 채취한 근육 절편을 이용하여 전장자극을 
주었을 때 수축력은 전장자극의 빈도에 비례하여 증가하는 
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Fig. 3. Colonic transit along the course of TNBS colitis. Colonic transit was 
delayed significantly at 3 day, 1 week after administration of TNBS. But at 3 
weeks after TNBS administration, colon transit time was recovered.(p<0.05)
Fig. 4. EFS induced contraction of circular muscle in TNBS induced colitis. 
Tension in response of EFS was not altered significantly along the course of 
colitis.(p>0.05)
소견을 보였다. 하지만 TNBS 투여 후 시간에 따른 변화는 
각 군간 통계적으로 유의한 차이를 보이지 않았고, 주파수
의 고저에 따라서도 유의한 차이가 없었다(Fig. 4).
고     찰
위장관내 염증은 위장 운동기능의 변화를 유발한다.1,2,4-7 
장 신경계(enteric nerve system, ENS)는 중추 신경계에 비의
존적으로 위장관 운동 기능의 조절에 관여한다. 장내 염증
반응은 장 신경계에 의한 운동 조절 기능에 장애를 유발하
고, 설사와 같은 증상이 유발된다. 이러한 염증 반응은 점
막에만 국한 되는 것이 아니라 점막하층과 근육층까지 침
범하여 신경 전달 물질이나 근육 자체의 수축력 변화를 초
래한다. 특히 염증반응은 카할 간질 세포와 장근 신경총 
사이의 신경 조직을 침범하여 장운동의 장애를 초래한
다.14-16 본 연구에서는 TNBS로 유도한 실험적 대장염 모델
을 만들어 장 운동에 대한 영향 및 그 기전을 알아보았는
데, 육안적 염증의 정도는 3일째 가장 심하였고, 이후 21일
째 회복되는 소견이 관찰되었다. 대장통과시간은 대조군에 
비하여 3일, 7일째에 유의하게 지연 되었고 21일째는 회복
되는 소견이 관찰 되었는데, 염증이 심할수록 대장통과시
간의 지연을 관찰할 수 없었다. EFS시 TNBS 투여 후 시간
에 따른 수축력 변화는 지속적으로 감소되었으나, 각 군 
간에 통계적으로 유의한 차이를 보이지 않았다.
TNBS는 hapten으로 작용하여 면역반응을 유발하는데, 점
막 투과도를 원활하게 하기 위해 에탄올을 녹여 주입시 
TNBS가 장벽으로 들어가 병변을 유발하여 크론병과 유사
한 소견의 점막 및 전벽성 염증을 초래한다.17 TNBS로 유
도된 원위 대장염 모델에서 중성구의 현저한 침윤이 나타
나고 평활근의 형태에는 변화가 없지만 점차적으로 근육층
의 비후가 현저해지는 윤상근의 개조(remodeling)가 부분적
으로 나타나게된다.18
염증에 의한 수축력의 변화에 관여하는 인자로는 대장
내 평활근 자체의 변화, 신경 전달 물질에 대한 반응의 차
이, 혹은 장관 신경에 대한 영향 등이 있다.2 염증시 평활
근의 콜린성 조절 변화가 유도되며, 평활근 세포에는 콜린
성 수용체가 존재하므로 대장염 경과에 따른 콜린성 효현
제인 카바콜에 대한 수축반응이 증가한다.19,20 Percy등21은 
TNBS를 직장내 주입하여 대장염을 만든 토끼에서, 채취한 
윤상근 장력은 변화하지 않았다고 보고하였다. 본 교실의 
연구에서도 TNBS에 의한 기니픽 대장염모델에서 대장통과
시간이 지연되었고, 콜린성 효현제인 카바콜을 이용한 실
험에서 대장 근육 절편에 카바콜을 처리 하였을 때, 농도
가 증가함에 따라 수축이 증가하는 농도-의존적인 소견을 
보였으나, 시간 경과에 따른 대장염 경과와 대장 근육의 
수축 정도는 대조군에 비하여 유의한 차이가 없는 것으로 
나타나 평활근 자체의 문제는 아님을 확인하였다.10
장내 선충(nematode)으로 유도된 쥐의 소장염 모델에서 
공장(jejunum)의 억제성 신경 자극이 감소됨이 보고 되었
고,22 궤양성 대장염 환자에서 nitric oxide (NO)가 증상과 관
련된 주된 신경 전달 물질로써, 비아드레날린성 비콜린성 
억제 신경원(non-adrenergic non-cholinergic inhibitory neuron)
에 작용한다고 하였다.23 본 교실에서도 신경 전달 물질에 
대한 반응의 차이를 보기 위하여, NO 합성 효소(nitric 
oxide synthase, NOS)에 대한 면역조직 화학염색을 해보니, 
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양성 신경세포들의 숫자의 유의한 변화는 관찰되지 않았고 
이들 세포의 분포가 대장통과시간에 주 역할을 하지 않는 
것으로 보고한 바 있다.11 염증시 iNOS는 조직을 손상시키
고, 염증 후기에는 재생에도 일부 관여 하지만, nNOS 활동 
세포의 분포와는 연관성이 없으며 일시적이므로,24 nNOS의 
기능을 밝히기 위해서는 nNOS mRNA와 대사산물인 단백
조절에 대한 후속 검사가 필요하리라 생각된다. NO 외에, 
또 다른 신경전달 물질인 세로토닌(serotonin, 5-hydroxy- 
tryptamine, 5-HT)은 뇌-장관 상호작용을 매개하는 중요한 
신경전달물질의 하나로, 설사 우세형 IBS 환자나 장내 감
염 후 발생한 IBS 환자에서 증가됨이 확인 되었으며,25 세
로토닌 재흡수로 신경전달을 종결 시키는 세로토닌 수송단
백질(serotonin transporter, SERT)은 감소한다.26 기니픽을 이
용한 TNBS 대장염 모델에서 5-HT 농도는 증가하고 SERT를 
발현시키는 mRNA와 SERT의 면역반응력(immunoreactivity)
이 감소되는 5-HT signalling의 변화를 보고하였는데, 변화
된 5-HT signalling은 염증성 장질환의 장운동 장애에 관여 
한다고 하였다.27,28 이와 같이 염증성 장질환이나 IBS에 있
어서 혈중 5-HT 농도는 중요한 역할을 하리라 생각되며 IBS
의 병태생리를 이해하는데 도움이 될 것으로 생각된다.29
대장벽내 염증시 장관 신경계에 구조적인 변화가 동반
된다. Sanovic등30은 쥐를 이용한 dinitrobenzene sulphonic acid 
(DNBS) 대장염 모델에서 장근 신경절내 신경원(neuron)개
수에는 차이가 없었지만 구조적으로 변화됨을 관찰하였고 
회복과 관련하여 신경섬유 축색돌기의 증식이 관여한다고 
하였다. 대장염에 대한 여러 전기생리학적인 연구에서도 
장근 신경원의 과감작(hyperexcitability)이 주된 요인으로 나
타나는데, 장근 신경총과 점막하 장 신경계 활동의 변화를 
관찰 하였고,31,32 궤양성 대장염 환자의 경우 대장의 근전
기 활성도 저하 및 대장 통과시간의 지연이 나타난다.33,34 
실험실내에서 acetic acid를 이용한 개의 대장염 모델에서 
거대 유주성 수축의 빈도는 증가되었고,35 면역복합체에 의
한 토끼의 대장염 모델에서는 비탈분극성 전류 자극시 활
동 전위의 진폭이 감소된다.17 토끼에서 채취한 회장을 이
용한 근전기 활성도 실험에서 억제성 접점 전위(inhibitory 
junction potential)가 증가한 반면,36 장내 선충으로 유발한 
쥐의 대장염 모델에서는 장내 억제성 신경원의 기능이 감
소함을 나타내었다.22 특히, EFS시 저주파(≤5 Hz)에서는 
신경이 자극되고 고주파(>5 Hz)에서는 근육자체가 자극되
는 현상이 나타나는데,37 Zhao 등38은 장염에서 전장 자극시 
대장의 수축력(off contraction)에 대한 반응의 변화가 나타
난다고 하였고, 급성 장염시 수축력은 증가하며 만성 장염에
서도 고주파수에서 수축력이 증가 한다고 하였다. 반면, 본 
연구에서는 전장 자극시 TNBS 투여 후 시간에 따른 수축력 
변화는 각 군 간과, 주파수의 고저에 따른 통계적으로 유의한 
차이를 보이지 않았는데, 이렇게 결과들이 일치하지 않는 것
은 연구들마다 실험동물의 종이 다르고, 채취한 대장 부위나 
사용된 절편이 종주근 혹은 윤상근으로 다를 수 있으며, 실험
시 사용된 염증 유발 물질의 차이에서 비롯될 수 있다.39,40
염증에 의한 장운동의 장애는 특히 교감신경계의 억제
성 신경의 장애와 연관이 있으며 주로 설사와 같은 증상을 
유발한다.41 이런 장애로 인하여 IBS 환자들에서 복통 혹은 
복부 불편감 그리고 장운동 이상을 호소하게 되며,3 염증성 
장질환 환자에서는 장내 감각 지각(sensory perception) 변화
나 장운동 장애를 초래하게 된다.42 장내 염증과 관련하여 
IBS 환자들에서 관찰되는 저등급 염증을 일으키는 원인들
로는, 감염성 장염, 유전자, 음식 알레르기, 장내 미생물총
의 변화 등이 단독 혹은 복합적으로 작용한다.43,44 이 중 
감염 후 속발하는 IBS의 경우 전체 과민성 장증후군 중 약 
6~17% 차지하며 급성 박테리아 위장염 환자에서 7~33%에
서 IBS가 발생한다.5,45,46 본 교실에서 조사한 이질 감염 후 
발생한 과민성 장증후군의 1년 후 발생률은 13.8%, 3년 후 
발생률은 14.9% 였으며 교차비(odds ratio)는 각각 11.9, 3.93
이었다.47 이러한 감염에 의한 염증 자극시에 장관의 감각-
운동계에 변화를 초래하게 되고 이러한 기능 이상은 염증 
반응이 치유된 후에도 장 기능 이상이 발생된다.4 염증성 
장질환 역시 장기능 이상을 초래하는데 크론병 환자에서 
채취한 회장 윤상근을 이용한 장력 실험에서 무스카린 수
용체 효현제인 카바콜에 대한 수축력의 증가가 나타난다.19 
궤양성 염증에 대한 대장 윤상근의 전장자극에 대한 수축
력은 다른 대장암이나 게실염에서의 수축력에 비해 현저히 
떨어진다.34 이러한 염증에 의한 장내 신경계의 변화는 아드
레날린성(adrenergic), 콜린성(cholinergic), 퓨린성(purinergic), 
그리고 니트레직(nitrergic) 신경 전달 장애에 기인하며, 장
내에 장 운동의 변화, 내장의 비정상적인 분비나 감각의 
변화를 포함한 기능적 변화를 초래한다.48,49
본 연구에서 대장의 염증 정도가 심할수록 대장통과시
간의 지연을 관찰할 수 없었으나, 육안적 염증 정도가 가
장 심했던 3일째 보다 염증이 조금 회복된 7일째가 대장 
통과 시간이 더 지연되었다. 전장자극시 TNBS로 유도된 
대장 절편의 수축력은 대조군에 비해 감소하였고, 시간 경
윤상진 외 5인. 대장염에서 대장 통과 시간과 수축력의 변화 127
과에 따라 수축력은 감소하였지만, 각 군 간에 통계적으로 
유의한 차이를 보이지 않았다. TNBS에 의해 유도된 햄스
터의 대장염 모델에서 4주째 대조군과 비교하여 비슷하게 
회복된 결과가 나왔고, 장신경계가 염증의 회복에 있어서 
중요한 역할을 하며, 평활근 자체의 문제는 아니라 하였는
데,50 이는 이전 본 교실의 연구의 결과와 일치한다. 하지만 
차이점은 본 연구에서 3주째 시행한 전장자극에 대한 수축
력에 비해 월등히 회복됨을 보였는데, 이 차이는 본 실험
에서 사용한 실험 동물이 기니 픽으로 종이 다르며, 채취
한 절편이 종주근으로 본 실험에서 사용하였던 윤상근과 
차이가 어느 정도 작용했으리라 생각되고, 회복기간의 차
이가 관여 했으리라 생각된다. 기니 픽을 이용한 또 다른 
대장염 모델에서 대장 수축력의 회복에서 5-HT 농도와 
SERT 활성도가 대조군에 비하여 지속적인 차이를 보였는
데, 이는 지속적인 신경 신호(neuronal signalling)의 변화를 
나타낸다고 하겠으며, 치료에 있어서 앞으로 중요한 고려
대상이 될 수 있음 시사한다.51,52
결론적으로 염증에 의한 구조적 변화와 기능적 변화는 
급성기와 만성기를 거치면서 회복이 되지만, 수축력은 지
속적으로 감소되는 양상을 보였으며 이와 관련된 신경 신
호의 변화와 장근 신경계의 여러 종류의 신경 전달 변화에 
대한 후속 연구를 통하여 그 기전을 규명하는 것이 필요하
리라 생각된다. 
요     약
목적 : 실험적 대장염 쥐의 장 근육절편을 이용한 실험
상 근육 장력이 감소되고 대장운동 및 통과 장애가 보고되
었다. 이에 저자들은 기니 픽에게 trinitrobenzene sulphonic 
acid(TNBS)로 유도한 실험적 대장염 모델을 만든 후, 시간 
경과에 따른 염증의 정도와 대장 통과 시간 변화를 알아보
고, 전장 자극(electrical field stimulation, EFS)에 의한 수축
력의 변화를 알아보고자 하였다. 대상 및 방법 : 기니 픽 
32마리를 대상으로 TNBS 0.3 mL (80 mg/kg)를 대장내 주
입한 후 3일, 7일 및 21일째 희생시킨 후, 대장을 적출하여 
발적, 충혈, 궤양 등의 육안적 염증정도를 측정하였고, 대
장 윤상근 절편을 이용하여 전장 자극에 반응하는 수축력
의 변화를 측정 하였고, 특수 제작한 욕조에 약 10 cm길이
의 대장을 위치시킨 후, 인공 배설물을 구측단에 넣고 인
공 배설물(12 mm×3 mm)이 대장을 통과하는 시간을 구하
였다. 결과 : 육안적 염증 정도는 3일째 가장 심하였고, 이
후 감소되는 양상을 보였다. EFS에 의한 윤상근 장력의 변
화는 저주파수(1, 2, 5 Hz)보다 고주파수(10, 20 Hz)에서 통
계적으로 유의한 차이는 없었지만 증가하는 소견을 보였
고, TNBS 투여 후 시간에 따른 각 군간의 장력의 변화는 
통계적으로 유의한 차이를 보이지 않았다. 대장통과시간은 
대조군에 비하여 3일, 7일째 유의하게 지연되었으나, 21일
째에는 회복 되었다. 결론 : 이상의 결과로 TNBS로 유도
된 실험적 대장염 모델에서 대장 통과 시간의 지연은 평활
근 세포의 수용체 변화와 같은 평활근 자체의 문제는 아닌 
것으로 생각되며, EFS에 의한 장력의 변화는 신경 전달 물
질과 더불어 장근 신경계 밀접한 관계가 있을 것으로 생각
된다. 따라서 향후 여러 신경 전달 물질들의 염증 전후의 
정량, 정성적인 차이와 다른 요인과의 상호작용에 대한 연
구를 통해 그 기전에 대한 규명이 필요하다고 생각한다.
색인 단어 : 대장염, TNBS, 대장수축력, 대장통과시간 
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